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電気通流によるザリガニ巨大神経線維の膜抵抗変化
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I.まえおき 1. 実験方法
興奮性膜を通して電流を流すと，その間，膜抵抗 A. 実験材料: ザリガニの nerve cord中には
は一定に止まることなく，時間とともに変化するこ 2本の median giant fibres と同じく 2本の
とは，多くのこの種の研究において観察されてきた。 lateral giant fibresが，その他の多数の細い神経
たとえば Ebbecke (1922，1931)， Suzuki (1933) 線維とともに含まれている。 nerve cord を切り
等は長時間の直流通流を行ない，その聞の通流電流 出し，図 1 V乙示すごとき電極装置に両端をピンで固
〈分極原電流)，あるいは電気緊張電流の変化から， 定する。測定応用いたのはこの中に含まれる 2本の
通流陽極部では分極性の増大(すなわち膜抵抗の増 median giarit五bersのみである。測定は腹部第 1
大)， 同陰極部ではその減少〈すなわち膜抵抗の減 および第2神経節間の線維膜について行なったが，
少〉が minの次序の時間経過でおこるとしてい この間は，測定に用いる median giant fibers 2 
る。また Lorente de No (1947)は直角電流によ 本のみを残して他の線維および結合織などを実体顕
り膜に生ずる分極を，通流後速やかに現われるもの 微鏡下で除去し，外液の濯液がより速やかに膜表面
と，ゆっくり現われるものとにわけでいる。すなわ に行なわれるよう Kつとめた。また結合織の除去は
ちこれを膜抵抗の観点よりみれば，通流の聞にそれ 細胞内ガラス管電極の刺入にも必要のことであつ
がゆっくりと変化している乙とになる。一方，興奮 た。乙のような操作後において静止電位がー70mV
，膜の内から外へ16)〉〈4〉〈3性膜には整流作用があり〈 以上あり，また overshootのある活動電位を示す
流れる外向き電流の際には，逆方向の内向き電流の
際よりも膜抵抗が非常に小さいことは周知のことで
あり，乙れは外向き電流による膜の脱分極が膜の K 
透過性増大をおこす結果であり，それには時間的遅
れのあることが知られている (17)(18)。 しかしこの時
間的遅れも msecの次序であり，上述の minの次 
序の膜抵抗変化を説明することはできない。長時間 
の電気通流は膜内，外イオン分布を漸次変化せしめ
るはずである。膜外液の K濃度の増加とともに膜、
濃度の減K膜内液の〉，22抵抗が減少することはわ〈 
少とともに膜抵抗が増大する乙とく29九膜外液の Ca
濃度の減少とともに膜抵抗が減少すること〈7〉，など
の事柄を考慮しなければならない。
本研究は長時間の外向きおよび内向き直流電流に
よって膜抵抗がいかに変化するかを観察し，同時に
この成績を外液 K濃度変化による膜抵抗変化と比 
較するととによって，長時間の直流通流によってお
こる経過の長い膜抵抗変化の解析を行なったもので
ある。 
線維のみについて測定を行なった。測定に用いられ
た線維は後記の正常外液の濯流中において-74"，ー
90mVの静止電位 (42例の平均値 -78.5mV)を
有し， 96 (42例の平均値 105mV)の活116 m V "，
動電位を示した。
median と lateralの giantfiberとでは ef-
fective resista出 e が相違しているようである。
著者が median giant fiber について測定した
effective resistance は 30"， 120KQであるの
に， lateval giant fiberについて Watanabe & 
Grundfest (1961)が測定した値は 113，，-，174KQで
ある。線維の太さも両者で少し相違しており，ゆえ
に本研究では mediangiant fiberのみに限って測
定を行なった。 
B. 膜抵抗変化の観察: 3M-KCl を満たした 
2本の微小ガラス管電極を， 同じ median giant 
五berK刺入する。 2本の電極間は 200μ 以内に近
づける必要がある。その一方より 50または 100
msec期間の直角波電流を膜を通して通流し，それ
第 3号 加濃: 電気通流によるザリガニ巨大神経線維の膜抵抗変化
泊品苫 t u内 
lOMQ 
D. C. current 
Potential 
recording 
J1 
Pulse current 
図 1
実験装置の略図。 M 1> M 2は 3M-KClを満した微小電極で， 同じ median giant fiber内に刺
入され，一方より直角波電流を通流し，他方より膜電位を導出する。 D は膜電位導出のための外部電
極。 C は直角波通流のための外部電極。 A，Bは膜に直流通流を行なうための外部電極。 P は微小電
極と axoplasm聞の接触電位差を補償し，また静止電位を打消すための可変電源。 J J1> 2 は較正電
圧を投入するためのジャック。
によって生ずる膜電位変化(電気緊張電位〉を他方
より導出する。電気緊張電位は数 msecで定常値に
なるが，乙の際の直角波電流の強度(1)と.電気緊張
電位の定常値 (V)の関係は Hodgkin& Rushton 
(1946)のケー ブ、Jレ説lとより次式で与えられる。 
v=をIνF百叫 (-xlv日 i)...... (1) 
ここで xは 2.電極聞の距離， rmは単位長の膜揺
抗， riは単位長についての axoplasmの抵抗で，
・ーす竹m・riは effectiveresistance (官)と称され
る。ここで 200μ 以内の 2電極間距離 xを Vrm/ri
の値(34)に比して小なるがゆえに無視すれば， 
v=す1Vrmri ・ (2) 
fV¥2 4(;，)・一 …..・ ・.・ ・.… ・・..(3) 
m-¥1 J ri H H H H
をうる。電流(I)を一定にし，また riは不変と
仮定する。このような状態においては電気緊張電位 
(V)の変化から effectiveresistance (支)の変化
を，さらには膜抵抗の変化を知ることができる。実
際に用いた電流の強度は 1，，-，4X10-7 A の内向きの
直角波電流である。内向き電流を用いたのは， 1と 
Vの関係がほぼ直線で， (2)，(3)式を適応しうるか
らである。
定電圧出力回路からえられる電流(I)をつねに一
定にするために，回路に 100MQの直列抵抗を挿入
'した(図 1)。直流抵抗20MQ附近の微小電極を通
して， 50あるいは 100msec期間の直角波電流を 
2sec Cとに通流して測定を行なった限りにおいて
は，測定中l乙電極抵抗などの変化による電流(1)の
変化はまったく無視でき，電流(1)はつねに一定で
あることが確められた。また必要に応じて電流(1)
を変化して，膜の電流一電圧曲線を求めた。 
C. 長時間直流通流: 線維に対する直流通流は，
図 1のごとく一部を流動ノTラフィンで絶縁し，外部
電極 (A，B)を経て行なわれる。多くの場合通流
時間は 3minであった。 この時間は通流による膜
抵抗の変化がほぼ定常になる時間であるーこの通流
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回路には 10MQの直列抵抗を挿入し，通流電流が
定電流になるようにした。また乙の通流のための直 
流電源には 90Vの乾電池を用い， これをアースよ 
り完全に絶縁した。このため，電流や電圧の記録回 
路にはほとんど影響をおよぼすことなく直流通流を 
行なうことができた。
D. 電極および記録装置: 微小電極 Ml'M 2は 
3M-KClを満?こしたガラス管電極で， 直流抵抗は
20MQ位のものである。電極 Dは膜電位測定用の
外部電極で，細いビニール管に 3M-KCl を満 t~ し i
先端を，細胞外液を浸した木綿糸で塞いだものであ
る。乙の外液を浸した木綿糸はビニール管先端より
約 1cm伸びてお'りその糸の先端を測定部に近接し
た外液中に浸7こす。 電極M2' D聞の膜電位は差動
式のカソードフォロワァ型プリアンプに導びかれ
る。電極 A，B，Cは直径 1cmの銀板で表面に 
AgClを鍍金しである。電極 A，Bは直流通流に
用いられ，電極 C は直角波通流用の膜外電極であ
る。直角波通流回路には 50KQのモニター抵抗を
挿入し，その出力をカソードフォロワァ型プリアン 
A 

ぢ 75ト

凶 i

プに導びいて記録する。
E. 細胞外液の濯流; 細胞外液は Harreveld
(1936)にしたがってつくられた。 その組成は 205
mM・NaCl，13.5mM・CaClz，5.4mM-KCl，2.6 mM・
MgClz，2.4mM-NaHCOaである。高濃度 K外液
としては， 上記正常外液 11はっき 2.6grの結晶 
KClを加えたもの (40mM・KCl外液)， 同1.1gr 
を加えたもの (20mM胸 KCl外液)，同 0.35grを加
えたもの (10mM-KCl外液〉などを用いた。また
無 K外液は正常外液の KClを NaClでモノレ対モ Jレ
に交換したものである。これら外液の濃流は図 1の
矢印の示すととく，線維の測定部を横切る巾 2mm
の溝に沿っτ約 1ccjminの速度で行なった。 
11.実験成績 
A. 長時間直流通流による膜抵抗変化: 刺入さ
れた 2本の微小電極の一方より内向きの直角波電流
を膜に流すと，膜は過分極される。乙の電位変化を
その時の電流で除せば e妊ectiveresistance (支)
をうる。正常外液を濯流している際の支は 30，._120
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図 2
陽極直流通流 (A)，陰極直流通流 (B)それぞれによる effectiveresistanceの変化。全経過中，
測定は 2seccとに行なっているが，図には 4seccとの値が示されている(左縦軸目盛〉・実線は
通流による膜電位変化を示ず〈右縦軸目盛〉。通流前静止電位ー75mV 
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KQの範聞である(平均値 63.5KQ; 6本の線維に
ついての 23回の測定の平均〉。外液の濯流がなくと
も支はほぼ同様の範囲である(平均値 74.5KQ;14 
本の線維についての 57回の測定の平均〉。線維によ
る差が大きすぎるようであるが，直流通流によって
それが変化する様子は皆同様であった。 
ιの測定部の膜を過分極にする向きの直流電流〈
陽極直流電流〉を長時間にわたり，別の電極から通
流すると， R は徐々に増大し， ほぼ一定値に近づ
く。通流を断った際はやはり徐々に減少し，通流前
の値に近づく(図 2，A)。甚流電流の向きが逆の場
合(陰極直流電流)Iζは支は通流開始と同時にあ
る値にまで減少する。通流中，その値から徐々に増
大する傾向を示し，ほぼ一定値に達する。通流停止
とともに，ある値まで増大するが，通流前の値より 
は小さい。その後，徐々に回復して行くのがみられ
る(図 2;B)。図 2の場合に用いた直流通流は，膜
電位をある一定の過分極 (A)あるいは脱分極 (B) 
の状態に保つべく通流電流を手動的に変化してぁ
る。直流通流が定電流の時(大部分の実験は定電流
で行なった〉には，膜抵抗変化とともに膜電位が変
化するが，その様子を図 3に示す。長時間の直流通
図 3
定電流直流通流による膜電位の変化。 A，B， 
C は三本の線維につきそれぞれ，陽極直流通流
(+印)，陰極直流通流〈ー印〉を行なった際の
膜電位変化を示している。上向きは脱分極。
流を停止した際，膜電位はただちに通流前の値に戻
ることなく，回復には時聞がかかることがわかる。
この期聞に求められた支の変化の様子は，図 2，A， 
Bと同様な傾向を示している。ただし，長時間陰極
直流通、流を行ないそれを停止した際，通流前よりも
支が増大した状態を保つことがしばしばみられた
(図 7)。
陰極直流通流によってただちにみられる支の著
減は(図 2，B)，脱分極による K透過性増大(7)(18) 
(K・activation(10)) が原因である。このことは電流
一電圧曲線での傾斜の減少として示されるく図 4;
曲線II)。しかしその後の漸増は， 電流一電圧曲線
からは期待し得ない。一方長時間の陽極直流通流に
よっておこる支の増大は，一部は電流←電圧曲線
が過分極側でその傾斜を増すということから説明し
うる(図 4，曲線 I および図 6中の曲線〉。しかし
膜電位変化の経過と支の変化の経過とは一致せず，
支増大の他の原因を考えねばならない。
図4は各直流通流を 3min行なった時の電、流一
電圧曲線を正常膜電位でえられた同曲線とともに示
しである。 7こだし通流時にえられた曲線の各原点(
a，b)はその時の膜電位まで、正常膜電位で、の曲線に
泊って移動させてある。図、5は別の例であるが電流
一電圧曲線をうるための実際の記録写真である。図
4のごとく，各通、流時の曲線は正常膜電位で、の同曲
線の単なる平行移動ではない。すなわち通流開始直
後は当然正常膜電位で、の曲線に泊って移動したある
点〈たとえば a，b)を原点、として，その曲線lとまっ
たく一致する電流一電圧曲線がえられるはずである。
しかるに通流時聞が長くなると，正常膜電位での曲
線からはずれてくる。すなわち内向き電流(縦軸の
対する膜抵抗は長時間の陽極通流によって増!ζ左)
大し，同陰極通流によって減少していること、がわか
る。しかし外向き電流(縦軸の右〉応対する膜抵抗
は長時間の陽極通流によって減少する傾向にあり，
同陰極通流によって増大している。すなわち長時間
陽極通流は膜抵抗の増大， delayed rectifi.cation 
の増強，同陰極通流は膜抵抗の減少， delayed re・ 
ctifi.cationの減弱をみる。図 4において， 直流通
流の Oとなる点(通流時の曲線では，各水平の点線
との交点〉で 3曲線を比較すると，陽極通流時の曲
線では静止膜抵抗の増大，静止膜電位の過分極方向
への移動，陰極通流時の曲線では静止膜抵抗の減少，
静止電位の脱分極方向への移動がおこっている(第 
3図参照〉。膜抵抵変化の時間経過， 静止電位の移
動等より，膜内， 外イオン濃度の変化， とくに K
イオン濃度の変化がそれらの原因と考えられる。 
Hodgkin (1947，a)はカニの神経で外液 K濃度を 
3倍lとすると膜抵抗が 1/3になり， K濃度を Oに
すると 2倍になることをみており， Jenerick(1953) 
も外部 K 濃度上昇とともに膜電位が変化し，膜抵
抗が減少するのを観察し， K透過性が膜電位に逆
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図 4
長時間直流通流による電流一電圧曲線の変化。横軸は電流強度。外向き電流を負とする。縦軸は膜
電位。 通流前静止電位-80mV。 直角波電流による膜電位変化の測定は電流の最後においで， 膜電
位が定常値になった時lζ行なう(第5図参照〉。 通流前の正常膜電位における曲線を I ，乙示す。 I
は陽極直流通流を約 3min持続した状態でえられた曲線で， 原点 a を曲線 I，乙沿ってその時の
膜電位の位置まで移動しである o IIは陰極直流通流を約3min持続した状態でえられた曲線で，
原点 bはやはり同様に移動されている。 3曲線の勾配 (e妊ecive resistanceを示す〉を 3つの異
った膜電位(矢印A，B，Cの点〉において比較し，角度として示す(記号は電流電圧曲線と共通〉。
曲線 Iおよび IIに附した水平点線は各直流通流を断っときに原点 a，bがそれぞれくるべき膜電
位位置を示す。
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図 5
期間 50msecの直角投電流(細線〉によって
おこされた電気緊張電位(太線)，脱分極方向の
膜電位変化および外向き直角波電流はそれぞれ
上向きの振れとして示される。電気緊張電位の
定常値と，直角波電流の強度の関係が図 4の電
流一電圧曲線である。 A は正常膜電位における
もの， B は 3min間陽極直流通流を持続した
状態におけるもの， cは 3min間陰極直流通
流を持続した状態におけるもの。電流記録線と
電位記録線のずれは直流通流による膜電位変化
を示す。電位記録線の上方への移動は脱分極。
比例するという結果をえている。内部 K 濃度を変
化す石実験として，イカの巨大神経の細胞内を人工
液で濯流する実験があり， Baker，Hodgkin Shaw 
(1962) は内部濯流液中の K を Naで置換すると
膜抵抗がわずか減少し， delayed rectifica tionが
消失するのをみており， さらに Narahashi(1963) 
はやはりイカの巨大神経の内部濯流により，膜抵抗
は内外 K濃度が低いほど高く，内外 K濃度が高い
ほど低いこと， delayed rectifica tionは内部 K濃
度が低くなると減弱し，内部 K濃度が高く，外部 K
濃度が低い時のみにみられることを述べている。 C
れらの成績と定性的ではあるが比較を行なうと，長
時間の陰極通流の膜抵抗への効果は内， 外部 K濃
度の上昇，同陽極通流の効果は内， 外部 K濃度の
下降に相当するが， delayed rectifica tionへの効
果とも合わせようとすると，陰極通流の場合には内
部 K濃度上昇を，陽極通流の場合には内部 K濃度
下降を除外しなければならなし、。なぜならば内部 K
濃度上昇は delayedrectifica tionを増強し，陰極
通流の際のその減弱と矛盾し， 内部 K濃度減少は 
delayed rectifica tionを減少せしめ， 陽極通流の
際のその増強と矛盾するからである。要するに長時
間電気通流の効果は， 外部 K濃度変化によるもの
のようである。 陽極通流の際には K イオンは内向
きに膜内に移動し，陰極通流の際には逆に外向きに 
膜外l乙移動する。興奮性膜と外液と
の聞に何か di妊usionbarrierがあ
IX 10-6 A れば，外液の濯流にもかかわらず膜
に直接に接した外液の K 濃度が遇
流lとより変化しうるであろう。この
50 mV ような膜に接した外液の K 濃4度の
変化は静止電位を変化せしめるはず
であり，事実長時間の陽極通流の際 
R.は静止電位は過分極になり，膜外 K 濃度減少を
考えさせ，陰極通流の際には静止電位はより脱分極
となり，膜外 K濃度増加を考えさせる。
長時間直流通流(主として 3min)を行なった際
の支の変化率(%)を全測定例について求めその際
の膜電位に対して目盛ったのが図 6であり，膜電位
変化の 5mVC'とについての平均値を表 11<::示す。
図6中の曲線は正常の電流-電圧曲線の代表例から
算出された支の変化率である。すなわち膜電位変
化直後における変化率と考えればよし、。長時間通流
の際の実験値はこの曲線よりはずれていることがわ
かる。すなわち長時間の陽極通流の際には曲線の値
よりもより大きな支の増大があり， 長時間の陰極
通流の際にはより小さい減少のあることがわかる。
膜電位を変化した直後の状態と長時間膜電位変化が 
持続した状態とは膜抵抗に関して相当の差があると
いうことを多数の測定例で示したものである。上述
のごとく長時間直流通流の効果が膜に接した外液K
濃度の変化によるならば，外液の瀧流を停止すれば
その効果は多少とも増強されることが期待できるで
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図 6
長時間直流通流(・および o印〉および濯流
外液 K 濃度変化 (x印〉による e妊ective 
resistanceの変化率(%)とその時の膜電位と
の関係。正は増大，負は減少。直流通流による
変化率の中， ・印は測定経過中正常外液の濯流
を行なっていた場合， 。印はそれを停止してお
いた場合である。 直流通流，潅流外液 K濃度
変化の場合ともに 3min閉それを持続した状
態、で測定した。 図中の曲線は正常の電流一電圧
曲線から計算でえられた同様の関係で比較のた
めに附した。
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あろう。図 6，表 1Ir.多少ともその差がみとめられ
るようである。 
B. 長時間陰極通流による整流特性の変化: 長
時間の陽極直流通流は delayedretifica tion を増
強せしめ，同陰極直流通流はそれを減弱せしめるこ
とはすでに示された。内向きの直角波電流により生
ずる過分極の電気緊張電位を示標として長時間直流
通流による膜抵抗変化を観察している際には，陰極
直流通流による deayedrectificationの減弱が成
績に現われやすい。 陽極直流通流の際は delayed 
rectifica tionのおこる範囲外の測定になってしま
フ。
陰極直流通流の際は通流開始直後に膜抵抗は著減
するが，その通流を持続すると膜抵抗は漸次回復レ
て行く〈図 2;B，図 7)。陰極直流通流の開始によ
り脱分極された膜はK透過性増大 (K-activation)
のために膜抵抗が著減する。通流を持続すれば膜外 
K イオン蓄積により膜抵抗はさらに減少すべきで
ある。実際にも， K-activationの影響の少ない膜
電位で電流一電圧曲線の傾斜を正常電流-電圧曲線の
それと比較すると，確かに傾斜は小で膜抵抗の減少
を示している〈図 4)。しかるに図 7の Cとく通流
を持続するにしたがって膜抵抗は増大して行く。こ
れが K-activationの減小によっておこるというこ
とは図 4の電流一電圧曲線をみればすヤわかること
である。図 7にみるととく支は通流前の電流一電圧
曲線から期待される値より増大して行く。 K-ac-
Rat(:of change in effective resistanse (%) 

Values averaged in every 5 mV change in membrane potential 

唱 
Mem玩 ane Caused by currentflow ハ し  ・唱 CM l n raa . tgo en
右
bc
n 
サ 
d
凶a e ιdο
K Apco(Etl皿 aleanVtz)1e 
Perfused axon N ot prefused axon 
5 19.10"" 
6"" 10 
11"" 15 
16"" 20 
- 0"，，- 5 
- 6"，， -10 
-11"，， -15 
-16""ー  20 
-21"，， -25 
15.2 24.3 32.1 
15.5 25.5 
20.3 
-15.4 
-21.2 -31.1 
-34.1 -27.0 -47.2 
-27.2 
-41.0 
表 1 
長時間直流通流および潅流外液 K 濃度変化による effectiveresistance の変化率く%)。 図6"乙
目盛られた値を， 膜電位の 5mVの変化ごとに乎均した値。 膜電位の過分極方向の変化， effective 
resistanceが増大した場合の変化率をそれぞれ正とする。
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図 7
長時間陰極通流(定電流〉による e旺ectiveresistanceの変化。 4secごとの測定値(・印〉を示
す(左縦軸目盛〉。実線は膜電位変化を示す。通流前静止電位一80mV。 図中には通流前の電流一電圧
曲線から，その時の膜電位において期待される effective resistanceの値( 0 印〉をもあわせ目盛
つである。 
tivation の減少は図に示~された差よりもさらに大 が膜抵抗や整流特性に変化をきたす原因であると述
きいわけである。 K-activationが不変とすれば， べてきた。そこで膜外 K 濃度を通流によらずに濯 
K-activationのおこらない膜電位での膜抵抗は減 流外液の K 濃度を変化することによって変化せし
少しているのであるから， 通流前の電流一電圧曲線 め，膜抵抗や整流特性におこる変化を比較観察した。
より期待される値よりさらに低い値をとるはずだか 濯流液を正常外流から 20mM・KCl外液l乙換える
らである。乙れと同じ現象は Hodgkin，Huxley & と， 膜電位の減少とともに支のいちじるしい減少 
Katz (1952)のイカでの膜電位固定法による実験で がみられる (図 8;A)。また濯流液を正常外液か
もみられている。すなわち膜電位を脱分極に固定し ら無 KCl外液K換えると，膜電位の増大とともに
た際おくれて現われる K 電流は脱分極が大きい時 支の増大がみられる〈図 8;B)。後者の場合の官
民は一定の値に止まることなく減少して行く。しか 増大の時間経過は非常に長い。大略 3min，種々  K
もこれが脱分極開始後 10msec内外という早い時 濃度外液の濯流を行なった時の支の変化率(%)を
期より現われている ζ とはイオン濃度変化がいかに 膜電位変化応対して図 6上に目盛ってみると (x印
長時間直流通流の際の変化と同一傾向の変化で)， 速やかにおこるかということを示している点で興味
深い。しかしあくまでも K-activationの減少であ あることがわかる。すなわち濯流外液の K 濃度上
って， K・inactivation(9)(25)(27)(28)で、はないかも知れ 昇による脱分極の場合には，正常電流ー電圧特性よ
ない。すなわち整流の方向は正常の型であることに り期待されるよりも変化は小さく，無 KCl外液濯
は違いないからである〈考察参照)0 K-activation 流による過分極の場合は，変化はより大きい。
の減弱が外部 K 濃度上昇によっておこるというこ しかし支変化率を直流通流の場合と K濃度変化
とは Guttman (1944)，Jenerick (1953)等がすで の場合とで，同じ膜電位変化の際の平均値で比較し
にみており， 陰極通流の効果が外部 K濃度上昇に てみると(表 1)，K 濃度を変化させた時の方がよ
よるという可能性をより確かにすることができる。 り大きな膜抵抗の変化がおこっている。長時間通流 
C. 外液 K濃度変化による膜抵抗変化との比較: による膜電位変化は， K 濃度変化による静止電位
長時間直流通流はより膜外 K 濃度が変化し，それ の変化の外に電流による I.R-dropがある。ゆえに
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図 8
濯流外液を正常外液より 20mM-K外液 (A) および OmM-K 外液 (B) I乙変化した時の 
effective resistanceの変化〈左縦軸目盛〉。実線は膜電位変化を示す(右縦軸目盛〉。 正常外液
潅流中の静止電流 -84mV(A)，-78mV (B). 
直流通流によって膜電位を変化させた場合には，外
液 K 濃度を変化さ，せてそれと等しい膜電位の変化
をおこさせた場合に比して膜外 K 濃度変化は少な
いものと思われる。すなわち上述の差は膜外 K 濃
度の差によるのではないかと考えられる。 Jenerick 
(1953)は外液 K濃度を変化して膜電位を変化せし
めた際の膜抵抗の変化から， K透過性と膜電位とは
逆比例する成績をえていることはすでに述べた。そ
してこの際の K透過性変化の原因として K イオン
による膜構造の変化{14)(切の考えられる可能性を述
べている。ゆえに同一膜電位であっても，直流通流
の場合と外液 K濃度変化の場合とで膜外 K濃度が
相具すれば，膜抵抗も相異することが期待されるわ
けである。 すなわち外液 K濃度を変化せしめた場
合の方が，直流通流の場合よりも，たとえ長時間の
通流であったとしても， 膜外 K濃度変化は少ない
はずであり，それゆえに膜抵抗変化は直流通流の場
合の方が小さいのであろう。まに長時間陰極通流や
外液 K 濃度上昇によって脱分極した場合の膜抵抗
変化はいずれも，電流による脱分極直後の変化より
は小さし1。 乙れは K イオンによる K-activation
の減少というととで説明しうる。 
D. 濯流液 K濃度変化の際の電流-電圧曲線:濯
流液 K濃度を増加せしめた時の電流電圧曲線を図 
9 i乙示す。静止膜抵抗の減少， delayed rectification 
の減弱がみられ，長時間陰極通流の場合と同じ傾向
の変化を示す。逆l乙濯流液 K濃度を Oにした時の
ものを図 10K示す。静止膜抵抗の増大， delayed 
recti五cationの増強がみられ，長時間陽極通流の場
合と同じ傾向の変化を示す。外液 K濃度の増加によ
り脱分極された膜電位を，長時間直流通流で種々の
膜電位に移動せしめておいた状態で電流一電圧曲線
を調べた。陽極通流で膜電位をより過分極にしてお
いた際、には，膜抵抗の増大， delayed rectification 
VI 
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図 9 
20mM.K外液潅流線維の電流ー電圧曲線。
点線は同外液濯流中の静止電位。長時間直流通
流を行ない， この静止電位より変化した膜電位
における曲線も図中に示す。ただし曲線 V は
正常外液濯流中にえられたもの。正常外液濯流
中の静止電位一75mV. 
の増強がみられ(図 9;曲線 IとIIの比較)，陰極 
通流で膜電位をより脱分極にしておいた際には，膜
抵抗の減少， delayed rectificationの減弱がみら
れる(図  9;曲線 IとIの比較〉。すなわち陽極通
流を長時間行うと， 膜外  K濃度の多い状態からよ
り少い状態になり，陰極通流の場合にはさらに多い
状態になることがわかる。無 K外液濯流線維に対
しての長時間直流通流の効果をみると，陽極通流の
効果はほとんど認められなかったく図 10;曲線 II
と IVの比較)，無 K 外液の濯流によって膜外 K
イオンはほとんど Oになっているためであろう。陰
極通流の場合には膜抵抗の減少が認められた。(図
q4ゐ‘ 
-120 
図 10 
OmM-K外液潅流線維の電流一電庇曲線。点
線は同外液潅流中の静止電位。長時間直流通流
を行ない， この静止電位より変化した膜電位に
おける曲線も図中に示す。ただし曲線 Iは正常
外液濯流中(静止電位ー 77.5mV)にえられた
もの。
10;曲線 IIと Iの比較)。
外部  K濃度の増加により脱分極された膜電位を，
長時間直流通流(陽極〉により，正常外液中におけ
る元の静止電位，あるいはそれ以上の過分極の膜電
位にしておくと，特異な電流一電圧曲線を示すよう
になる(図 9;曲線 IV及び  VI)。元の静止電位，
あるいはそれ以上の過分極の膜電位に保つべく陽極
通流を行なう際，通流電流を比較的速やかに減少せ
しめて行かないと膜電位をある値附近に保つことが
できなかった。すなわち膜抵抗の比較的速やかな増
大をみたわけである。通流が定電流ならば，膜電位
は過分極方向IR移動するのがみられる。 Nakajima. 
( 〉 ロ  
H) 
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図 11
陽極直流通流停止の際の膜電位変動(実線〉。 
20mM-K外液濯流線維(静止電位ー61mV)。
その経過中の e百ectiveresistance の変化も
図中に示す(左縦軸目盛〉。 正常外液中におけ
る静止電位-74mV.
であった静止電位は 20mM-KCl外液濯流により
-61mV になったが.陽極直流通流により -80mV 
以上にした。 この状態でえられた電流一電圧曲線が
図9;VIである。陽極通流を停止すると(図 11，矢
印〉膜電位は一過性の変動の後，徐々に -69mV
の静止電位に近ずしこの一過性の膜電位変動時に
は， 立がいちじるしく減少している乙とも同図中
に示されている。脱分極性の K-activation による
Iwasaki & Obata (1962，a) も同様なことを 40m 
M-Na2S04 中の蛙筋線維でみている。 その他 00-
yama & W righ t (1962)と Hagiwara，Kusano 
& Saito (1962)は高濃度 K外液中のそれぞれ蛙神 
経，イソアワモチ神経細胞において‘内向き電流に
よって 2段に現わる陽極電気緊張電位をみている。
また Reuben，Werman & Grundfest (1961)は
エビの筋線維で‘hyperpolarizingresponse'をみ
ており，内向き電流による膜抵抗の増大によるとし
ている。 Grundfest (1961) はこれらを内向き電流
による K-inactivationとして説明している。内向
き電流は膜外 K濃度の減少をお乙させ， 膜抵抗増
大の原因となっていると述べてきたが，乙れだけで
は乙の場合の膜抵抗の増大を説明できないようであ
る。電流-電圧曲線の特異な形がそれを暗示してい 
る。さらに通流を停止した際には，その過分極の状
態から脱分極の状態に戻るが，乙の時に一過性の大
きな脱分極を示す(図 11)。正常外液中で -75mV
-50 
( 〉  
E )dUハ に 
ものである。乙の K-activationをおこすためには
ある時間以上の，ある強度以上の脱分極が必要と思 
われる。電流一電圧曲線をうるために用いた期間 100 
msecの電流では，このような変動はみられなか
ったからである。 Ooyama & Wright (1962)， 
Mueller (1958) は高濃度 K 外液中で脱分極され
た蛙神経のランピエ紋輸において，あらかじめ直流
通流で膜を過分極にしておくと，外向き電流の刺激
に応じて非常に期間の長い活動電位の生ずることを
みている。 Ooyama等はこれが Naのない外液中
でおこることから，一過性の K-activationがその
原因であるとしている。先の一過性の膜電位変動は
とれらと類同のものと思われる。
IV. 考 察
長時間直流通流による膜抵抗変化を，つぎの 2つ
の事柄を考慮することによって解析しえた。すなわ
ちその 1つは直流通流に際しておこる膜電位変化で 
あり，他は長時間の通流のためにおこる膜外 K 濃
度変化である。通流開始直後は膜電位変化のみを考
慮すればよいが，長時間通流した際には，その電流
。-60 e による膜外 K 濃度変化をも考慮しなければならな 
いととがわかった。 
膜電位変化によっておこる膜抵抗変化は，膜の K
透過性が膜電位によって変化することで説明され
る。すなわち Hodgkin & Huxley (1952)托よっ
て，膜のK透過性が膜の脱分極lとより著明に増大す
るのが示されているからである。しかし，脱分極を
長時間持続すると，膜抵抗は増大していくこともみ
られている (7)0 Hodgkin，Huxley & Katz(1952) 
は，膜の脱分極が大きく，時間が長い時に，膜のK
透過性が漸次減少していくことを示す成績を出して
いるから， K透過性は脱分極が持続する間，大きな
値をとり続けるととなく，次第に減少していくもの
であることがわかる。膜外 K イオンは delayed 
recti:fica tionを減弱せしめる (11)(22)性質があるか
ら，脱分極を持続した際の膜抵抗の増大は，膜外 K
濃度増加によるものであろう。一方， Jenerick 
(1953) .は，膜外 K濃度を変化した際の膜抵抗の変
化を観察した。この際，膜抵抗の対数は膜電位に比
例しているが，この膜電位は熱力学的平衡電位にな
っているから外部 K 濃度の対数に逆比例しくペゆ
えに膜抵抗は外部 K 濃度に逆比例することが期待
される。そこで彼は外部 K 濃度によって膜抵抗が
定まると考えているようである。これによれば外部
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K 濃度が増加するほど，たとえ同じ膜電位であっ 
ても膜抵抗は減少するはずである。通流が膜を脱分 
極する方向に長時間行なわれれば，膜外 K 濃度の
増加がおこりうるが，乙の際膜抵抗はそれにつれて
減少するはずである。 delayedrectifica tionの影
響を除去して，長時間陰極通流の効果をみると，
確かに膜抵抗の減少のあることがわかった(図 4;
曲線 I及び IIIの傾斜を縦軸より左側で比較すれ
ばよしつ。また K イオンは前述のごとく delayed 
recti宣cation を減弱せしめて， 外向き電流lζ対す
る膜抵抗を増加せしめるはずであるが，長時間の陰
極通流の際，最初に通流電流lとより脱分極がおこり，
それがために減少した膜抵抗は，次第に増大してく
るのがみられ(図 2;B及び図 7)，また電流一電圧 
曲線も直線に近くなり(図 4;曲線 III)， delayed 
rectifica tionの減弱を認めえた。これら K濃度増 
加の効果は，濯流外液の K 濃度を増加せしめた実
験で確かめられ，ザリガニ巨大神経線維にも適応さ
れることがわかった。すなわち長時間陰極通流の効
果は，最初の脱分極の効果に，時間とともに漸次外
部 K 濃度増加の効果が加わってきたものであると
いうことを実証しえたと思う。
他方膜を過分極した際には膜抵抗はわずかに増大
するのみで著変はない(3)(4)(6)。このわずかな増大も 
K透過性変化によるものではないと考えられる (21)。
脱分極の場合よりも因子が少ないのである。陽極通
流によって膜を過分極にしても，最初は膜抵抗の著
変はみられないことからでもわかる。しかしその通
流を持続すれば，陰極通流の場合と同様に膜外 K
濃度変化が，しかしこの場合は減少がおこるはずで
ある。膜外 K濃度減少の効果は膜抵抗の増大〈向(22) 
(2わであり， またザリガニ巨大神経線維での濯流実
験の結果から，その他に delayedreectifica tionの
増強がみられた。陽極直流通流を長時間行なうと， 
これら膜抵抗および delayedrectification に対す
る効果が現われ，膜外 K 濃度減少がその原因であ
ることがわかった。以上長時間直流通流の効果は膜
電位変化による効果に，陽極通流の場合は膜外 K
濃度減少の効果が，陰極通流の場合は膜外 K 濃度
増加の効果がそれぞれ加わったものであるというこ
とを示した。
一定の外液を濯流しているにもかかわらず，膜外
K 濃度が変化しうるかどうか問題であるが， 外液
と膜との聞に何か di百usionbarrierがあれば，充
分考えうることである。 
K 透過性は脱分極により増大し (K-activation) 
K イオンは乙の K-activatoin を減弱せしめると
述べてきた。一方 Grundfest (1957)はウナギ、の電
気板で，脱分極により膜抵抗がかえって増大するこ
とをみて， depola，rizing 1ιinactiva tion (10)とよん
でいるが，著者のみた K-activationの減弱とは別
のことであるかも知れな~\。というのは，後者の場
合は脱分極前の膜抵抗以上に増大するようなことは
なかったからである。しかし膜抵抗が増大すること
には変りなし1から，両者は同じことであるから知れ
ない。そして後者を K イオンの作用であると考え
てきたが，これが脱分極のためとも考えられる。実
際にも 20mM-K外液で脱分極し， delayed rec-
tificationの減弱した状態にある膜を，直流通流で
より過分極側lζ移動せしめると， delayed rec-
tification減弱の程度は少なくなる(図 9;曲線 I
とIIIの比較〕。しかしこの通流で膜外 K濃度も減
少していることが考えられ，どちらとも定め難 ~\o
ただ，より脱分極にしても決して anomalousrec-
tifica tion (加を示すようなことはなく(図 9; 曲線 
また，より過分極に保ってからふたたび脱分)，1 
極に戻しても， Nakajima， Iwasaki & Obata 
(1962，a，b)がみたような K-inactivationはみら
れなかったから，膜の性質の相異も考えねばならな
いであろう。 
20mM-K外液で脱分極された膜を直流で正常膜
電位以上に過分極にしてやると，膜抵抗の急増がみ
られる。これは hyperpolarizinginacti va tion (10) 
と考えられる。前述のCとくこれと類同と思われる
現象は多くみられている (12)(27) (30) (31)。
v.ま と め
長時間陽極通流を行なうと，膜抵抗は secの次序
で漸増し，通流を断つと，やはり同様の時間経過で
元の値に戻る。長時間陽極通流を行なっている際の
電流電圧曲線から， delayed rectificationの増強
の傾向が認められた。この 2つの変化は，濯流外液
の K イオンを除去した際にも認められた。
長時間陰極通流を行なうと，通流開始と同時に著'
減した膜抵抗はふたたび secの次序で増大し， あ
る一定の値に近ずくが，乙の値は通流前の値より小
さい。長時間陰極通流を行なっている際の電流電圧 
曲線は直線に近ずき， delayed rectificationの減
弱を示している。通流中の膜抵抗の漸増は delayed
rectificationの漸減による。また電流ー電圧曲線の
ATっ “ 
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直線部分の傾斜 (delayed rectifica tion のおこら
ない範囲での傾斜〉は，通流前より減少しており，
膜抵抗の減少を示している。 この膜抵抗減少と， 
delayed rectification減弱は，濯流外液の K イオ
ンを増加した際にも認められた。
長時間直流通流による膜抵抗， delayed. rec-
tificationの変化と， 外液 K 濃度変化によるそれ
との類似から，長時間直流通流の際には膜外 K 濃
度の徐々の変化がおこり， 乙のために膜抵抗， del~ 
ayed rectifica tionの徐々の変化がおこると結論さ
れた。すなわち長時間陽極通流の際には膜外 K 濃
度の漸減があり， 乙れで膜抵抗の漸増がおこる。長
時間陰極通流の際には膜外 K 濃度の漸増があり，
そのために，通流開始とともに激減した膜抵抗の更
なる漸減が期待されるが，膜外 K 濃度上昇によっ
て同時におとってくる delayedrectificationの減
弱のため，漸減がみられず，逆に漸増が現われる。 
本研究は千葉大学医学部脳機能研究施設を 1部使 
用して行なわれた。御校閲を賜った千葉大学医学部 
第1生理学教室鈴木正夫教授に深甚の謝意、を表しま 
す。なお本論文の要旨は第 39回および第 40回日本
生理学会総会l乙て発表した。 
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